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Возбудитель токсоплазмоза – Toxoplasma gondii способен длительно персистировать в различных тканях 
человека. Токсоплазмоз относят к оппортунистическим паразитозам, поскольку он представляет опас-
ность для жизни пациента на фоне иммунной дисфункции. Серьезная проблема для здравоохранения – 
реактивация латентной инвазии при ВИЧ-инфекции и трансплантационных мероприятиях. Если у паци-
ентов с ВИЧ-инфекцией доминирующей клинической формой является церебральный токсоплазмоз, то 
после пересадки органов наблюдается более широкий спектр поражений. Достоверно чаще наблюдаются 
токсоплазменные миокардиты и перикардиты. В работе анализируются показатели летальности при пе-
ресадке различных органов, сроки реактивации инвазии в посттрансплантационном периоде, связь реак-
тивации с отменой профилактических препаратов. Объективно весьма трудна диагностика заболевания, 
что связано с труднодоступностью возбудителя, атипичной клинической картиной и невысокой чувстви-
тельностью лабораторных методов индикации. В этой связи полезен опыт зарубежных и отечественных 
исследований по поиску и использованию комплекса клинических, инструментальных, иммунологиче-
ских и молекулярных критериев реактивации токсоплазмоза при иммунодефицитах человека. Приве-
дены факты, убедительно демонстрирующие опасность, которую представляет токсоплазмоз; показана 
роль заболевания для различных областей медицины, в частности при трансплантации органов и тканей.
Ключевые слова: токсоплазмоз, Toxoplasma gondii, трансплантация, реципиент органов, 
иммуносупрессия, ВИЧ-инфекция, антитела, реактивация.
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The pathogen of toxoplasmosis called Toxoplasma gondii is able to persist for a long time in various human tissues. 
Toxoplasmosis is referred to as an opportunistic disease, since it presents a danger to the life of the patient for the im-
mune dysfunction. Reactivation of latent infestation in HIV infection and transplantation procedures is a serious prob-
lem for healthcare. If a dominant clinical form in patients with HIV infection is represented by cerebral toxoplasmosis, 
then a broader range of lesions is observed after organ transplantation. Toxoplasmosis myocarditis and pericarditis are 
reliably more frequently observed. This paper analyzes mortality rate in transplantation of various organs, timing of 
invasive reactivation in the postoperative period and relation between reactivation and withdrawal of preventive drugs. 
Objectively it is rather diffi cult to diagnose the disease due to inaccessibility of the pathogen, atypical clinical picture 
and low sensitivity of laboratory indication methods. In this regard, there is a useful experience of foreign and dome-
stic research studies in searching and using clinical, instrumental, immunological and molecular criteria of reactivation 
of toxoplasmosis in human immunodefi ciency. The given facts convincingly demonstrated the danger of toxoplasmo-
sis; the role of the disease is shown for various fi elds of medicine, particularly in transplantation of organs and tissues.
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Токсоплазмоз относится к паразитарным болез-
ням, в мире им поражено более 2 млрд человек [1]. 
В России инвазировано 32–37% населения [2]. Воз-
будитель токсоплазмоза – Toxoplasma gondii спосо-
бен длительно персистировать в различных органах 
и тканях и вероятность манифестного заболевания 
резко возрастает при иммунодефицитах любой 
этио логии, поэтому токсоплазмоз относят к оппор-
тунистическим паразитозам.
Отличительной чертой данной инфекции является 
резкое преобладание латентных форм, которые со-
ставляют, по разным источникам, от 80 до 90% ин-
фицированной T. gondii человеческой популяции. Со-
ответственно, только от 10 до 20% токсоплазменной 
инфекции у детей и взрослых имеют выраженные 
клинические признаки [3, 4]. Однако исследования 
показали, что среди так называемых условно здоро-
вых носителей T. gondii есть определенный процент 
людей с разнообразной клинической микросимптома-
тикой со стороны ЦНС и висцеральных органов [5].
Именно поэтому в современной трансплантоло-
гии пристальное внимание уделяется паразитарным 
инвазиям, в частности, токсоплазмозу, поскольку на 
фоне иммунной дисфункции в послеоперационном 
периоде они представляют серьезную опасность 
для реципиентов органов.
Напомним, что T. gondii – облигатный внутри-
клеточный паразит – относится к п/царству Proto-
zoa, классу Coccidia, отряду Eucocciidida, семейству 
Sarcocystidae и представляет собой единственный 
вид рода Toxoplasma [3, 6]. Для T. gondii, как и для 
всех Coccidia, характерным является наличие слож-
ного жизненного цикла с чередованием бесполого 
и полового процесса размножения [6] (рис.). Окон-
чательным хозяином токсоплазм являются только 
виды семейства кошачьих, и только у них в тон-
ком кишечнике проходит половой цикл развития 
паразитов. Все остальные виды млекопитающих и 
птиц являются промежуточными хозяевами (более 
350 видов позвоночных) у которых токсоплазмы 
размножаются только бесполым путем [7, 8].
Кишечная фаза развития начинается с поедания 
дефинитивным хозяином (например, кошкой) тка-
ней различных животных (промежуточных хозяев) 
с цистами токсоплазм, содержащими брадизоиты, 
или ооцист со спорозоитами из окружающей среды 
(например, с водой). Проникнув в клетки эпителия 
кишечника, брадизоиты или спорозоиты проходят 
ограниченное количество циклов бесполого деле-
ния (шизогонии). Затем начинается половая стадия 
развития паразита. В результате гаметогонии об-
разуются микро- и макрогаметоциты, слияние ко-
торых приводит к формированию зиготы, которая 
трансформируется в ооцисту. Из просвета кишеч-
ника ооцисты выделяются во внешнюю среду.
В окружающей среде происходит следующий 
этап развития внутри ооцисты – спорогония, и в те-
чение 2–5 дней образуются 2 спороцисты с 4 споро-
зоитами в каждой из них. Ооциста со спорозоитами 
является внешней инвазионной стадией паразита, 
как для промежуточного хозяина, так и для окон-
чательного [9]. Инвазивность в условиях влажной 
среды паразиты сохраняют в течение многих меся-
цев, а иногда и до 2 лет.
Тканевая фаза цикла включает в себя две стадии 
развития: тахизоитов (активно размножающихся 
форм) и цист. Данный процесс начинается при по-
падании в кишечник промежуточного хозяина (в том 
числе и человека) ооцисты со спорозоитами из окру-
жающей среды или цист (с брадизоитами) с тканями 
инвазированных животных. В тонком кишечнике под 











Рис. Цикл развития Toxoplasma gondii
Fig. The development cycle of Toxoplasma gondii
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дит освобождение токсоплазм, которые проникают в 
эпителиальные клетки, где размножаются бесполым 
делением (эндодиогения). Пораженная клетка, пере-
полненная дочерними особями паразита – тахизои-
тами, разрушается. Тахизоиты активно внедряются 
в соседние клетки, формируя очаг инвазии в тонком 
кишечнике, откуда они попадают в лимфатические и 
кровеносные сосуды и разносятся по всему организ-
му, проникая в клетки других органов.
Фаза пролиферации паразита постепенно стиха-
ет под действием формирующегося иммунного от-
вета. Вокруг тахизоитов образуется паразитарная 
оболочка, непроницаемая для антител. Формирует-
ся истинная тканевая циста, в которой тахизоиты 
трансформируются в медленно пролиферирующие 
брадизоиты. В цисте может насчитываться более ты-
сячи брадизоитов, и она остается жизнеспособной в 
течение многих лет либо всей жизни хозяина. Чаще 
всего цисты локализуются в клетках головного мозга 
и мышечной ткани, реже в клетках других органов, 
не нарушая их функции. Такие факторы, как высокая 
вирулентность возбудителя, снижение иммунного 
статуса хозяина могут приводить к развитию воспа-
лительных очагов в тканях, выраженность которых 
определяет наличие клинической симптоматики.
Таким образом, в жизненном цикле T. gondii 
присутствует персистирующая стадия – циста, ко-
торая позволяет ему выживать в организме хозяи-
на с нормальной иммунной системой длительное 
время. Причем преимущественно это происходит в 
иммунологически привилегированных органах (го-
ловной мозг, глаза). В условиях иммунодефицита 
цисты разрушаются, происходит конверсия бради-
зоитов цист в быстро пролиферирующие тахизои-
ты, и развитие паразита не сдерживается клеточным 
иммунитетом. Кстати, структура заболеваемости 
при хроническом приобретенном токсоплазмозе 
опосредована локализацией цист: наиболее часто 
отмечается церебральная и глазная форма заболе-
вания. Аналогичная картина наблюдается при им-
мунодефицитах: реактивация латентной инфекции 
отмечается в основном в головном мозге и органе 
зрения, реже – в сердце или мышцах [10, 11].
Как известно, токсоплазмоз передается следую-
щими путями: пероральным (основной – употребле-
ние плохо обработанного мяса животных с цистами 
или контаминированных ооцистами овощей и фрук-
тов), контактным (через порезы и повреждения на 
кожном покрове), трансплацентарным, гемотранс-
фузионным и трансплантационным (при перели-
вании крови или пересадке органов). Основные 
источники токсоплазменной инвазии – домашние и 
с/х животные. По нашим данным, в Москве и Под-
московье инфицировано 35–42% кошек и 10–15% 
собак. Показано, что с/х животные в разной степени 
заражены возбудителем токсоплазмоза: свиньи – 
20–40%, овцы – 17%, КРС – 15%, козы – 14%, ло-
шади – 8% [12, 13]. Природные очаги токсоплазмоза 
не имеют существенного эпидемиологического зна-
чения, несмотря на широкое распространение ток-
соплазм среди диких животных. Процент заражен-
ности животных в природе достаточно низок [14].
C учетом нестерильного иммунитета при ток-
соплазмозе наличие у людей в крови специфичес-
ких антител оценивается как показатель заражен-
ности. Согласно литературным источникам и по 
нашим собственным данным, в разных регионах 
РФ наблюдаются следующие показатели инвази-
рованности людей: Вологда – 16%, Москва – 25%, 
Дубна – 29%, Орловская обл. – 32%, Волгоградская 
обл. – 12–28%, Дагестан – 43%, Омская обл. – 14%, 
Камчатка – 15%, Ненецкий АО – 32% [15]. При этом 
просматривается ряд закономерностей. Различия в 
распространенности возбудителя обусловлены при-
родно-климатическими особенностями географи-
ческих зон – в более теплых и влажных регионах 
ооцисты токсоплазм сохраняются гораздо дольше. 
В аридной зоне, где условия для сохранения возбу-
дителя неблагоприятны, ниже и инфицированность 
населения – 10–12% [15]. Однако в ряде случаев бо-
лее существенную роль играют особенности пита-
ния и образа жизни населения. Наши исследования 
показали, что в Махачкале инфицировано 29% жи-
телей, не имеющих контакта с почвой, среди актив-
но контактирующих – 61%. Аналогичная картина 
наблюдается и в Москве. Оказалось, что и в Москве, 
и в Махачкале люди, имеющие в доме кошек, досто-
верно чаще заражены токсоплазмами по сравнению 
с лицами, не содержащими кошек. Частота обна-
ружения токсоплазмоза закономерно повышается 
с возрастом. У женщин инфицированность выше, 
чем у мужчин. В группу риска по токсоплазмозу 
входят работники мясокомбинатов (67%), ферм, ви-
вариев, птицекомбинатов, звероводы, ветеринары и 
т. д. К группе риска относятся и лица с иммуноде-
фицитами различной этиологии [15].
Токсоплазмоз как заболевание имеет две формы: 
врожденную и приобретенную. Врожденный ток-
соплазмоз имеет в структуре инфекционной пато-
логии чрезвычайную значимость, так как приводит 
к различным порокам развития и ранней детской 
смертности [16, 17]. Вместе с тем анализ имеющих-
ся данных показывает, что клинические проявления 
врожденного токсоплазмоза отличаются широким 
полиморфизмом, причем преобладают бессимп-
томное носительство и субклинические формы за-
болевания [18, 19]. Трансплацентарная передача 
T. gondii осуществляется только от женщин со све-
жей инфекцией, но лишь у 10% из них наблюдаются 
клинические признаки заболевания, что не исклю-
чает передачи возбудителя плоду [18]. В дальней-
шем врожденная латентная инфекция приобретает 
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хроническое течение, брадизоиты в цистах продол-
жают медленно пролиферировать, что обусловлено 
неадекватностью иммунной системы новорожден-
ного и способностью токсоплазм оказывать им-
муносупрессивное действие на различные звенья 
иммунной системы, в первую очередь на фагоцити-
рующие клетки и Т-клетки [1]. Активизация врож-
денного токсоплазмоза возможна в любом возрасте. 
Нарастающая гидроцефалия может обнаружиться к 
концу первого года жизни, в 3–7 лет у инфициро-
ванных детей развиваются неврологические откло-
нения, отставания в психическом развитии, глухота, 
эндокринные нарушения. Часто возникает обостре-
ние хориоретинита, вплоть до потери зрения. Им-
бецильность может стать очевидной к 10–12 годам. 
В целом латентная форма врожденного токсоплаз-
моза в 60% случаев трансформируется в манифест-
ную в течение первых 15 лет жизни [20].
Характеризуя приобретенный токсоплазмоз, 
представляется важным отметить, что выделяют 
две основные группы людей, для которых риск раз-
вития заболевания наиболее высок и связан со сни-
жением иммунитета. К ним относят больных ВИЧ-
инфекцией и реципиентов органов.
И в первую очередь следует рассмотреть цереб-
ральный токсоплазмоз и токсоплазмоз сердца, по-
скольку эти клинические формы инвазии отмечают-
ся наиболее часто при иммунодефиците, вызванном 
ВИЧ-инфекцией и трансплантационными меропри-
ятиями.
Церебральный токсоплазмоз – наиболее частая 
форма поражения у пациентов с ВИЧ-инфекцией. 
По отдельным данным, он занимает 3–5-е место в 
структуре летальных исходов [21, 22].
На большом статистическом материале нами 
было показано, что токсоплазмоз – ведущая невро-
логическая патология у больных на поздних стади-
ях ВИЧ-инфекции (34,7% случаев всех поражений 
головного мозга) [23, 24]. У 84% таких больных 
лечащими врачами и патоморфологами диагности-
рован первичный очаг инвазии в ЦНС. Примерно 
в 61% случаев поражение головного мозга разви-
валось изолированно. Поражения других органов 
(сердца, легких, печени, селезенки и пр.) встре-
чались реже [25]. Структура поражений связана 
с известным фактом полиорганной персистенции 
возбудителя в различных органах и тканях, которая 
определяет разнообразие вариантов течения токсо-
плазмоза и полиморфизм клинических проявлений, 
но с преимущественным поражением ЦНС [26].
Клиническая картина церебрального токсоплаз-
моза напоминает симптоматику при ЦМВИ, первич-
ной лимфоме мозга, прогрессирующей многоочаго-
вой лейкоэнцефалопатии а также при поражениях, 
вызванных более редкими нозоформами: микобак-
териозы, криптококкоз, аспергиллез, кандидоз, сар-
кома Капоши и др. [23]. Поэтому для дифференци-
альной диагностики церебрального токсоплазмоза 
используются иммунологические и молекулярно-
биологические методы, а также магнитно-резонанс-
ная томография (МРТ). При проведении МРТ хоро-
шо визуализируются очаги поражения в головном 
мозге: чаще – единичные, но нередко и множествен-
ные [23, 24]. Однако единичные очаги очень схожи с 
поражениями, наблюдаемыми при лимфоме голов-
ного мозга, и некоторыми другими заболеваниями. 
Вследствие чего основным критерием постановки 
диагноза «церебральный токсоплазмоз» служит 
специфическая лабораторная диагностика.
По нашим данным, для достоверности подтверж-
дения реактивации инвазии необходимо количествен-
ное определение антител IgG наряду с другими имму-
нологическими и молекулярными показателями [27]. 
Вместе с тем на поздних стадиях СПИДа при реак-
тивации токсоплазмоза зачастую не наблюдается вы-
сокого уровня антипаразитарных IgG из-за иммунной 
дисфункции, и дополнительно их определяют в спин-
номозговой жидкости (СМЖ) [25, 28]. К сожалению, 
при почти 100% специфичности чувствительность 
тестов по определению антител IgG в СМЖ значи-
тельно ниже. IgG в СМЖ обнаруживают преимущес-
твенно при высоком уровне IgG в крови [25]. Так, по 
нашим данным, у 57% пациентов с церебральным 
токсоплазмозом были выявлены IgG в СМЖ [27].
Эффективным критерием для мониторинга ре-
активации церебрального токсоплазмоза предложе-
но считать определение в крови антипаразитарных 
IgA [29]. Наиболее значимым является возможность 
выявления рецидива токсоплазмоза в отсутствие ан-
тител IgM и наличие корреляционной связи между 
количеством антител IgA, активностью инвазии и эф-
фективностью антипротозойной терапии. Однако IgA 
присутствуют в крови не у всех пациентов [27, 30].
Молекулярно-биологическая диагностика ток-
соплазмоза основана на методе ПЦР. Присутствие 
в крови и СМЖ ДНК T. gondii свидетельствует о 
локализации возбудителя и реактивации инвазии. 
По нашим данным, ДНК T. gondii у больных цереб-
ральным токсоплазмозом выявлена в крови в 53,1% 
случаев, в СМЖ – в 57,1% случаев [27]. Результаты 
исследований других авторов показывают досто-
верную корреляцию между иммунологическими и 
молекулярными критериями реактивации и высо-
кую специфичность обнаружения ДНК токсоплазм 
при ВИЧ-инфекции, что дает основание, безуслов-
но, рекомендовать данный метод [31].
Таким образом, для диагностики церебрального 
токсоплазмоза предложен широкий ряд специфи-
ческих критериев, однако ни одно отдельно взятое 
исследование не обладает достаточной клинической 
чувствительностью для постановки диагноза. Поэ-
тому для увеличения диагностической эффектив-
99
ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ
ности применяют алгоритм лабораторных исследо-
ваний, включающий комплекс исследований [27].
Практически во всех случаях развитие токсо-
плазмоза у больных ВИЧ-инфекцией связано с ре-
активацией латентной инвазии на фоне выраженно-
го снижения иммунитета. По данным литературы, 
реактивация токсоплазмоза происходит примерно у 
28–40% инвазированных пациентов, если они не по-
лучают эффективной профилактики, и преимущес-
твенно при уровне CD4-лимфоцитов менее 0,1 × 
109/л [23, 33, 34]. Поэтому своевременное приме-
нение высокоактивной антиретровирусной терапии 
(ВААРТ) служит профилактикой развития заболева-
ния у этих больных. В клинической картине преоб-
ладают симптомы очагового энцефалита, свидетель-
ствующие о поражении полушарий, мозжечка или 
ствола мозга (гемипарез, дезориентация, афазия, 
гемианопсия, судороги и пр.) [23, 24, 33]. Очаговые 
явления сочетаются с признаками энцефалопатии и 
сопровождаются интоксикацией. Судороги очагово-
го или генерализованного характера отмечаются у 
15–43% больных, головная боль – приблизительно 
у 50%, лихорадка – более чем у 60% [24, 33].
Другие клинические формы инвазии встречают-
ся значительно реже. Так, анализ вскрытий боль-
ных ВИЧ-инфекцией в КИБ № 2 г. Москвы за 2010–
2012 гг. показал, что экстрацеребральные формы 
токсоплазмоза выявлены в 15,6% случаев; причем 
наиболее часто оказалось поражено сердце [22, 33].
При токсоплазмозе сердца у больных развива-
ется миокардит с типичной клинической картиной, 
возможно развитие сердечной недостаточности. 
На ЭКГ обнаруживаются неспецифические измене-
ния сегмента ST и зубца Т, нарушения атриовентри-
кулярной проводимости. Возможно присоединение 
перикардита, однако перикардит и эндокардит все 
же наблюдаются реже. В биоптатах миокарда при 
токсоплазменном миокардите обнаруживается вос-
палительная инфильтрация, наблюдается распад 
кардиомиоцитов, характерен также выраженный 
отек между мышечными волокнами, иногда в кар-
диомиоцитах выявляются токсоплазмы.
Впервые токсоплазменный миокардит был опи-
сан в 1950 г. E. Bengtsson. О перикардитах ток-
соплазменной этиологии науке стало известно в 
1958 г. В последующие два десятилетия были сфор-
мированы основные представления о клинике, со-
провождающей поражения сердца при токсоплаз-
мозе, особенностях острого и хронического течения 
инвазии, выявлены патоморфологические измене-
ния тканей сердца и гистологическая картина [35].
Несмотря на ряд серьезных исследований в этой 
области и обобщающих клинико-статистических 
данных, согласно которым удельный вес токсоплаз-
моза среди миокардитов неясной этиологии состав-
ляет 10,9% [36], практической медициной проблеме 
токсоплазмоза сердца не уделялось должного вни-
мания. Основная причина невыявления случаев па-
тологии сердца, связанных с токсоплазменной ин-
вазией – трудности ее клинической и лабораторной 
диагностики, что актуально и в настоящее время. 
Сформированные в 1980–1990 гг. представления 
о токсоплазмозе как оппортунистической инвазии 
также не способствовали развитию исследований 
по токсоплазмозу сердца, так как считалось, что ос-
трые, клинически выраженные случаи заболевания 
встречаются достаточно редко.
Интерес к проблеме существенно усилился в 
связи с открытием трансплантационного токсо-
плазмоза [37]. Оказалось, что при пересадке зара-
женного T. gondii донорского органа заболевание 
на фоне иммуносупрессивной терапии развивается 
стремительно, и в большинстве случаев без свое-
временной этиотропной терапии отмечалась гибель 
пациента [38]. Причем именно пересадка сердца 
с цистами токсоплазм серонегативному пациенту 
наиболее часто вызывает реактивацию инвазии по 
сравнению с пересадками легких, печени, почки, 
других тканей и клеток [39].
Токсоплазмоз после трансплантации органов мо-
же т развиваться в 2 случаях. Во-первых, в результа-
те реактивации латентно протекающего токсоплаз-
моза у реципиента на фоне иммуносупрессивной 
терапии, назначаемой при пересадке органов. Во-
вторых, в результате пересадки зараженного ток-
соплазмами донорского органа (сердца, печени, 
почки и др.) серонегативному к T. gondii реципиен-
ту – трансплантационный путь (проведение имму-
носупрессивной терапии способствует и развитию 
острого приобретенного токсоплазмоза при свежем 
заражении) [40, 41].
При пересадке зараженного органа токсоплаз-
моз, как правило, развивается в первые 1,5 мес. 
после трансплантации, хотя может наблюдаться и 
в более поздние сроки – до года [40, 42]. Реакти-
вация латентной инвазии чаще происходит в более 
отдаленные сроки (в среднем на 3–4-м месяце) и 
возможна на протяжении 7 лет после трансплан-
тационных мероприятий [40, 42, 43]. Нередко ток-
соплазмоз развивается после отмены препаратов, 
назначаемых в течение нескольких месяцев для 
профилактики других оппортунистических заболе-
ваний (например, пневмоцистной пневмонии) [42].
Наиболее типичные клинические проявления ин-
вазии при трансплантации – это токсоплазменный 
энцефалит, поражение сердца, пневмония, хориоре-
тинит и диссеминированный токсоплазмоз [40, 42].
Среди реципиентов различных органов разви-
тие токсоплазмоза часто заканчивается летально, 
например, у реципиентов костного мозга этот по-
казатель достигает 66% [40], у реципиентов поч-
ки – 65% [42]. Это обусловлено рядом причин. 
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Во-первых, это развитие токсоплазмоза в первые 
месяцы после трансплантации, когда организм ре-
ципиента органов максимально ослаблен. Наиболее 
плохой прогноз отмечен при развитии заболевания 
в период с 1-го по 4-й мес. [40]. Во-вторых, это тя-
жесть клинической картины и полисимптоматика 
заболевания. Тем не менее такая тяжелая клиниче-
ская форма, как токсоплазменный энцефалит, легче 
поддается лечению, чем диссеминированный ток-
соплазмоз [40, 44]. В-третьих, это выраженность 
иммуносупрессии под действием лечебных мероп-
риятий. В-четвертых, это сложность диагностики 
токсоплазмоза у реципиентов органов, особенно ос-
трого приобретенного токсоплазмоза в ранние сро-
ки заболевания, когда IgM и IgG к T. gondii еще не 
успевают образоваться [42]. Также диагностику ос-
ложняет развитие атипичной картины заболевания. 
Диагноз у таких больных ставится часто только 
посмертно. Кроме атипичной клинической картины 
заболевания диагностика паразитоза осложняется 
труднодоступностью возбудителя, и соответствен-
но, невозможностью паразитологического или мо-
лекулярно-генетического выявления T. gondii. Для 
реципиентов почки процент недиагностированного 
токсоплазмоза достигает 43% [42]. И наконец, раз-
витие токсоплазмоза может способствовать оттор-
жению пересаженного органа у реципиента, что 
также приводит к летальному исходу [45].
Достоверно чаще токсоплазмоз выявляют при 
пересадке сердца. Некоторые авторы утверждают, 
что вероятность развития токсоплазмоза у таких 
больных в результате свежего инвазирования от 
донорского органа больше, нежели от реактивации 
латентной инвазии, так как проведение лекарствен-
ной профилактики у этой группы пациентов во мно-
гих странах является обязательным [41]. Однако 
различного рода осложнения при трансплантации 
сердца возникают чаще именно у серопозитивных 
пациентов с хроническим течением токсоплазмоза, 
что приводит к гибели реципиента [45]. Реактива-
ция токсоплазмоза при трансплантации сердца мо-
жет сопровождаться развитием, в частности, энце-
фалита, миокардита, перикардита, хориоретинита.
Несколько реже токсоплазмоз встречается при пе-
ресадке печени. При выборе препаратов для лечения и 
профилактики инвазии необходимо учитывать гепато-
токсичность некоторых из них, например, бисептола.
При пересадке почки токсоплазмоз выявляется 
достаточно редко: клинически выраженное забо-
левание наблюдалось не более чем у 1,5–2% реци-
пиентов, однако асимптоматичное течение, выра-
жающееся в росте уровня IgG к T. gondii, отмечено 
примерно у 10–14% пациентов [42].
Развитие токсоплазмоза наблюдается у 0,3–5% 
реципиентов костного мозга. Для этой группы 
реципиентов вероятнее реактивация латентного 
токсоплазмоза, хотя случаи острого приобретен-
ного токсоплазмоза от донора также были заре-
гистрированы [40]. Сложность лечения этих боль-
ных заключается в миелотоксичности фансидара и 
невозможности приема препарата в раннем пост-
трансплантационном периоде [40].
Для всех вышеперечисленных категорий пациен-
тов с трансплантацией солидных органов наиболее 
типична стертая клиническая картина токсоплазмо-
за без явных патогномоничных симптомов на фоне 
субфебрильной температуры.
Чрезвычайно актуально то, что даже при свое-
временной диагностике токсоплазмоза и проведе-
нии этиотропной терапии выздоровление наступает 
лишь в 60% случаев [40], а поражение глаз (хори-
оретинит) часто заканчивается снижением зрения 
или слепотой [42]. В связи с этим важным является 
не только диагностика, но и профилактика токсо-
плазмоза при пересадке органов. Один из важных 
этапов – обследование реципиентов и их доноров 
на наличие IgG к T. gondii. Исследования необходи-
мы для выявления риска заболевания. Серопозитив-
ность следует рассматривать как угрозу реактива-
ции, а серонегативность при наличии IgG к T. gondii 
у донора говорит о возможности развития острого 
приобретенного токсоплазмоза [42, 46]. Следую-
щим этапом является лекарственная профилактика 
для реципиентов с риском развития токсоплазмоза, 
сроки которой могут достигать 8 мес.
Особенно важным в госпитальный период яв-
ляется выявление у реципиентов маркеров острой 
инвазии, при наличии которых, учитывая трудности 
интерпретации клинических проявлений токсоплаз-
моза, следует с особой тщательностью оценивать 
иммунный статус пациента и варианты лекарствен-
ной поддержки. Поскольку после трансплантации 
наблюдаются самые разнообразные по проявлениям 
и тяжести клинические формы токсоплазмоза, пред-
ставляется необходимым систематизировать дан-
ные о встречаемости, локализации и проявлениях 
инвазии у реципиентов донорских органов (табл.).
В приведенных выше исследованиях отмечается, 
что токсоплазмоз у реципиентов солидных органов, 
в частности сердца и печени, не имеет четко выра-
женной клинической симптоматики (отсутствуют 
патогномоничные симптомы), и только лаборатор-
ное обследование может выявить серологические и 
молекулярные маркеры, подтверждающие развитие 
заболевания.
Поэтому анализ полученных данных дает нам ос-
нование заключить, что опыт ряда стран по оптими-
зации диагностики токсоплазмоза у реципиентов со-
лидных органов и предложению тех или иных схем 
лабораторного мониторинга инвазии оказался весь-
ма полезен. В большинстве случаев распознавание 
заболевания способствовало своевременному назна-
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чению соответствующей химиотерапии. В этой связи 
интересны данные литературы [47, 55], согласно ко-
торым реципиенты солидных органов и пациенты с 
аллогенной трансплантацией гемопоэтических ство-
ловых клеток, получавшие препараты, эффективные 
против T. gondii (спирамицин, котримоксазол, клин-
дамицин, пириметамин), имели минимальный риск 
развития оппортунистического токсоплазмоза.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Обзор данных современной зарубежной литера-
туры свидетельствует о важности своевременной 
диагностики токсоплазмоза для решения проблем, 
связанных с различными областями медицины, в 
частности с трансплантацией органов и тканей. Ми-
ровой опыт убедительно демонстрирует опасность, 
которую представляет токсоплазмоз. Проблема объ-
ективно осложняется отсутствием специфической 
картины заболевания. Согласно данным литературы, 
истинная причина патологии, связанная с развитием 
тяжелых форм или генерализацией токсоплазменной 
инвазии, зачастую может быть обнаружена только 
при проведении секционных исследований в резуль-
тате выявления цист паразита в тканях сердца, голо-
вного мозга, и других органов-мишеней.
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